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objectifs 

DIAGNOSTIQUER une endocardite infectieuse. 
CONNAITRE les portes d'entree 
et les agents infectieux 
les plus frequemment en cause. 

CONNAITRE les grands principes 
du traitement medical et chirurgical. 
CONNAITRE la prevention des endocardites 
infectieuses. 


L endocardite est une inflammation de I’endocarde et de 
ses structures (valves), le plus souvent d’origine infec- 
tieuse, decrite par William Osier en 1885. Les causes 
non infectieuses d’endocardite (auto-immunes, cancereuses) 
sont exceptionnelles. L’endocardite infectieuse est une maladie 
rare (30 a 40 cas par million d’habitants par an en France) et 
severe (20 % de rmortalite a la phase aigue de la maladie). Le 
diagnostic est retenu sur un faisceau d’arguments cliniques, 
microbiologiques et echocardiographiques (criteres de Duke 
modifies). II est classique de distinguer les endocardites infec- 
tieuses sur valves natives (78 %), celles sur valves prothetiques 
(17%, qualifies de precoces en cas de survenue dans les 1 2 mois 
apres I’implantation [un quart des cas] ou de tardives au-dela de 
12 mois), et celles sur dispositif intracardiaque (5 %). Parmi les 
endocardites infectieuses sur valve native, il s’agit d’une atteinte 
du coeur gauche dans 75 % (valve aortique plus frequemment 
que mitrale), du coeur droit dans 22 % (toxicomanes intraveineux 
ou porteurs de catheters veineux) voire une atteinte bilaterale 
dans 3 %. Outre la prise en charge d’eventuelles complications, 
le traitement repose sur une antibiotherapie prolongee, adaptee 
au micro-organisme, associee, pour 50 % des patients, a une 
chirurgie valvulaire. 


Physiopathologie 

Comment I’endocardite infectieuse se developpe-t-elle ? 

L’endotheliurm d’une valve native saine est resistant a la coloni- 
sation par les agents infectieux. Cependant, lorsqu’il existe une 
alteration des structures valvulaires (origine degenerative, rhu- 
matismale, dispositifs intracardiaques...), la matrice extracellu- 
laire est exposee au flux sanguin circulant pouvant generer la 
constitution d’un depot fibrino-plaquettaire sterile. A I’occasion 
d’une bacteriemie (ou d’une fongemie), des bacteries (ou des 
champignons), des macrophages et des polynucleaires peuvent 
adherer puis se multiplier au niveau de cet amas fibrino-plaquet- 
taire pour constituer la vegetation. L’adhesion des micro-orga- 
nismes a la vegetation est possible grace a la production par 
ceux-ci d’une matrice extracellulaire proteique et polysacchari- 
dique (le slime) constituent un biofilm. Le biofilm se developpe sur 
les tissus leses mais surtout sur les materiaux etrangers : cathe- 
ters, pacemakers et protheses valvulaires. Au sein du biofilm, les 



FIGURE 1 


Image echocardiographique par voie transcesophagienne (ETO) : 
aspect de vegetations (fleches) sur le versant auriculaire de la valve mitrale 
situee entre I’oreillette gauche (OG) et le ventricule gauche (VG). 
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bacteries sont « a I’abri » de Taction des moyens de defense de 
I’organisme mais aussi de Taction des antibiotiques. Les bacte- 
ries enchassees dans le biofilm ont une sensibilite aux antibio- 
tiques 100 a 1 000 fois moindre que celle des bacteries libres 
dites « planctoniques ». Le biofilm constitue aussi une reserve de 
bacteries quiescentes, source defections recurrentes. 

La vegetation, masse friable mesurant de quelques millimetres 
a plusieurs centimetres, altere le fonctionnement valvulaire (insuf- 
fisance ou plus rarement obstruction valvulaire). A partir d’elle, 
I’infection peut s’etendre a I’ensemble de la valve generant une 
destruction progressive avec possible perforation valvulaire, rup- 
ture de cordage, abces annulaires, fistulisation a I’origine de 
tableaux plus ou moins severes d’insuffisance cardiaque. La 
vegetation peut egalement essaimer dans la circulation generate 
avec constitution de foyers infectieux secondaires (abces tissu- 
laires) ou etre a I’origine d’embolies arterielles avec constitution 
d’infarctus spleniques, renaux, cerebraux... Enfin, la vegetation 
est a I’origine d’une circulation d’antigenes favorisant la produc- 
tion d’immuns complexes circulants (facteur rhumatoide positif) 
pouvant conduire a des phenomenes vascularitiques (glomerulo- 
nephrite, purpura, erytheme de Janeway...). Au sein de la paroi 
des arteres, la conjonction de lesions de vascularite et d’emboles 
septiques dans les vasa vasorum peut conduire au developpe- 
ment d’anevrismes dit mycotiques (terme consacre par Osier 
pour designer I’origine infectieuse d’un anevrisrme en raison de 
son aspect en forme de champignon) caracterises par une paroi 
fine a I’origine d’hemorragies viscerates en cas de rupture. 


Quels sont les patients les plus a risque 
de developper une endocardite infectieuse ? 

Les patients a risque de developper une endocardite infec- 
tieuse sont ceux porteurs d’une pathologie cardiaque organique 
sous-jacente connue ou meconnue (tableau 1), les patients dont 
I’etat immunitaire est altere (patients ages, patients denutris, 
patients immunodeprimes par un cancer, un traitement, le virus 
de I’immunodeficience humaine...) et les patients ayant un com- 
portement a risque de bacteriemie (toxicomanes). 

II est rare qu’une endocardite infectieuse se developpe en 
dehors de ces contextes. 

Quelles sont les situations favorisant la survenue 
d’une endocardite infectieuse ? 

Une bacteriemie (ou fongemie) transitoire est I’element 
declenchant. Ainsi, certains gestes invasifs qui provoquent le 
passage de bacteries dans le flux sanguin circulant a partir de la 
sphere dentaire ou ORL, du tractus digestif (biopsie de polype 
colique), urinaire (resection prostatique), respiratoire (biopsie 
transbronchique) ou de la peau (pose de voie veineuse periphe- 
rique ou centrale) sont associes a un risque accru d’endocar- 
dite infectieuse. 

Cependant, dans la majorite des cas, il n’est pas retrouve 
d’evenement declenchant, et la bacteriemie survient spontane- 
ment a I’occasion d’un brassage de dents, par exemple, ou 
par voie cutanee par une effraction (plaie, piqure...) passee 
inapergue. 


Pathologies cardiaques a risque d’endocardite 
infectieuse 


A HAUT RISQUE (justifiant une antibioprophylaxie 
en cas de geste a risque) 

I Valvulopathies secondaires a une endocardite infectieuse 
anterieure 

I Patients porteurs d’une prothese valvulaire mecanique 
ou biologique : le risque de developper une endocardite infectieuse 
chez un patient ayant une prothese valvulaire est estime a 10 fois 
celui d’un patient avec valve native saine 

I Cardiopathies congenitales cyanogenes non operees 

I Patients transplants cardiaques 

A RISQUE MOINS ELEVE (ne justifiant pas 
une antibioprophylaxie en cas de geste a risque) 

I Valvulopathies (degenerates, rhumatismales ou congenitales) 

I Patients porteurs d’un stimulateur cardiaque (pacemaker, 
defibrillateur) 

I Cardiopathies congenitales non cyanogenes (en dehors 

de la communication interauriculaire qui n’augmente pas le risque) 


Epidemiologie 

Depuis 25 ans, I’incidence annuelle de I’endocardite infec- 
tieuse en France est stable (30 a 40 cas par million d’habitants), 
mais le profil epidemiologique de la maladie a considerablement 
evolue tant sur le plan clinique que microbiologique. 

L’age moyen des patients au moment du diagnostic etait de 
62 ans en 2008 en France contre 58 ans en 1 991 , 50 ans dans 
les annees 1 980 et 30 ans dans les annees 1 950. 

L’incidence annuelle augmente avec Page : elle est maximale 
entre 75 et 80 ans (plus de 200 cas par million d’habitants) et est 
deux a trois plus elevee chez les hommes que chez les femmes. 

Ces modifications epidemiologiques (incidence stable et vieil- 
lissement des patients) sont la consequence d’une quasi-dispa- 
rition des valvulopathies postrhumatisme articulaire aigu, qui 
affectaient de jeunes patients, compensee par une augmentation 
des implantations de protheses valvulaires, de dispositifs intra- 
cardiaques (pacemakers, defibrillateurs), d’actes invasifs a 
risque de bacteriemie chez des patients ages presentant des 
scleroses valvulaires degeneratives souvent meconnues. Ainsi, 
dans I’ etude frangaise de 2008, la proportion d’endocardites 
infectieuses liees aux soins atteignait 26,8 % et, dans 53 % des 
cas, aucune valvulopathie preexistante n’ etait connue. 
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FIGURE 2 


Imagerie TEP (a droite) 
couplee a un scanner thoraco- 
abdomino-pelvien (a gauche). 

Sur la coupe transverse (en haut) : 
foyer hypermetabolique (fleche 1) 
en regard de la prothese valvulaire 
mecanique aortique compatible 
avec une endocardite infectieuse. 

Sur la coupe sagittale (en bas) : 
foyers hypermetaboliques a la partie 
anterieure de la rate (fleche 2), 
suspect d’embole septique, en regard 
des vertebres L4-L5 (fleche 3) suspect 
de spondylodiscite et au niveau 
du sigmoide (fleche 4) pouvant 
correspondre a la porte d’entree 
infectieuse (tumeur ? diverticule ?). 
L’aspect hypermetabolique visible en 
avant sur la coupe sagittale (fleche 5) 
correspond a (’accumulation du traceur 
dans la vessie. 


Etiologie 

Dans plus de 90 % des cas, I’endocardite infectieuse est micro- 
biologiquement documentee. Du fait de la recrudescence des 
formes liees aux soins et de la diminution des endocardites post- 
rhumatismales, les staphylocoques (S. aureus et staphylocoques 
a coagulase negative) occupent desormais la premiere place des 
bacteries isolees devant les streptocoques (oraux- anciennement 
S. viridans - et digestifs du groupe D : S. gallolyticus - anciennement 
S. bovis - ou autres) et les enterocoques. En dehors de ces trois 
principales families qui represented pres de 90 % des causes, de 
nombreux autres micro-organismes (bacteries et levures) peuvent 
etre responsables d’endocardite infectieuse (tableau 2). La porte 
d’entree a rechercher systematiquement depend de la nature du 
micro-organisme isole. Dans moins de 1 0 % des cas, les hemocul- 
tures restent negatives. Dans ce contexte, des serologies sont a 
realiser afin de ne pas meconnaTtre certaines causes bacteriennes 
ou mycologiques rares (< Coxiella burnetii, Bartonella spp, Chlamydia 
spp, Brucella spp, Legionella spp, Aspergillus spp, Candida spp). 
Neanrmoins, dans un certain nombre de cas, les endocardites 
infectieuses a hemocultures negatives sont liees a des bacteries 
banales mais dont la documentation a ete decapitee par un trai- 
tement antibiotique prealable aux prelevements (tableau 2). 


Diagnostic 

Hormis les rares situations ou un examen histologique valvulaire 
(en cas de chirurgie ou d’autopsie) permet un diagnostic formel, 
le diagnostic repose, le plus souvent, sur un faisceau d ’arguments 
cliniques, echocardiographiques, biologiques et microbiolo- 
giques (hemoculture) regroupes en criteres majeurs et mineurs 
dans la classification de la Duke University (tableau 3). Selon le 
nombre de criteres, le diagnostic d’endocardite est considere 
comme certain, possible ou rejete (tableau 4). 

Diagnostic Clinique (tableau 5) 

Les modes de presentation Clinique de I’endocardite infec- 
tieuse sont polymorphes, rendant son diagnostic parfois difficile. 
Pourtant, le pronostic depend tres fortement de la precocite du 
diagnostic. 

Un syndrome infectieux : il peut s’agir d’une presentation clinique 
aigue, caracterisee par un syndrome infectieux bruyant rapide- 
ment progressif pouvant aller jusqu’au choc septique, ou 
subaigue voire chronique avec une symptomatologie qui se limite 
a une fievre traTnante avec ou sans frissons. La fievre est presente 
dans pres de 90 % des cas. II s’y associe souvent une alteration 
de I’etat general et une splenormegalie. 
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Etiologie des endocardites infectieuses 


Micro-organismes 

Porte d’entree a evoquer 

Sur valve native (%) 

Sur valve prothetique (%) 

Staphylocoques 


40 

40 

1 Staphylococcus aureus 

1 cutanee 

30 

25 

1 a coagulase negative 

1 cutanee 

10 

15 


1 catheter 

Streptocoques 


40 

20 

1 oraux 

1 dentaire/ORL 

20 

10 

1 du groupe D 

1 digestive (tumeur colique +++) 

5 a 15 

5 a 7 

Enterocoques 

1 digestive 

10 

15 


1 uro-genitale 

Autres bacteries + levures 

1 catheter (bacilles a Gram negatif, levures) 

5 a 10 

15 a 20 


1 dentaire/ORL (HACEK*) 

Hemocultures negatives 


5 

10 


* HACEK, bacteries a croissante lente regroupant 5 families : Haemophilus ( para-influenzae , aphrophilus, paraphrophilus, influenzae), Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrode ns et Kingella ( kingae , denitrificans). 


Classification de Duke modifiee 


Criteres majeurs 


Hemocultures positives 

I pour un micro-organisme typique d’endocardite infectieuse (streptocoques 
oraux, Streptococcus gallolyticus, enterocoque, Staphylococcus aureus , 
bacterie du groupe HACEK) : 2 series separees positives suffisent 

I pour un micro-organisme possiblement responsable d’endocardite 
infectieuse, au moins 2 series positives prelevees a 12 heures 
d’intervalle ou positivite d’au moins 3 series a condition que I’intervalle 
entre la premiere et la derniere serie soit d’au moins 1 heure 

I pour Coxiella burnetii : positivite d’une hemoculture ou titre d’lgG 
de phase I > 1/800 en immunofluorescence 


Criteres mineurs 


I Facteur de risque (valvulopathie ou cardiopathie a risque ou 
toxicomanie intraveineuse) 

I Fievre > 38 °C 

I Phenomene vasculaire (emboles septiques, anevrismes mycotiques, 
hemorragies intracraniennes ou conjonctivales, erytheme de Janeway) 

I Phenomene immunologique (facteur rhumatoide, glomerulonephrite, 
nodules d’Osler, tache de Roth au fond d’oeil) 

I Argument microbiologique (hemoculture et/ou serologie positives 
ne satisfaisant pas un critere majeur) 


Image echocardiographique typique d’endocardite 1 

I masse intracardiaque oscillante (vegetation) appendue sur une valve 

ou I’appareil valvulaire ou sur le trajet d’un jet de regurgitation 

ou sur du materiel implante (en I’absence d’autre explication anatomique) 

I abces 

I desinsertion prothetique recente 

1 La mise en evidence d’un nouveau souffle de regurgitation valvulaire est consideree comme un critere majeur qui doit etre confirme par echocardiographie. 
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Des manifestations cardiaques : I’apparition d’un souffle est retrouve 
dans pres de 85 % des cas. II s’agit le plus souvent d’un souffle de 
regurgitation valvulaire (destruction valvulaire) mais parfois egale- 
ment d’un souffle ejectionnel (vegetation obstructive) ou d’un 
souffle en rapport avec un shunt gauche-droit (fistule entre cavi- 
tes gauche et droite par destruction des tissus). Un tableau d’in- 
suffisance cardiaque gauche (oedeme aigu du poumon) ou d’in- 
suffisance cardiaque droite (oedemes des membres inferieurs, 
turgescence jugulaire, hepatomegalie) aigu ou chronique peut 
alors survenir. 

Des manifestations emboliques : dans 20 a 50 % des cas, il existe 
egalement des signes cliniques en rapport avec la presence 
d’embolies peripheriques. Les accidents vasculaires cerebraux 
transitoires ou constitues sont frequents et redoutes car a I’ori- 
gine d’une forte morbi-mortalite. On retrouve egalement des 
ischemies de membres, des necroses distales. II peut y avoir des 
signes d’infection a distance (emboles septiques) : spondylodis- 
cite, arthrite septique, meningite, signes neurologiques focaux en 
rapport avec des abces cerebraux, endophtalmie. . . 

Des signes de vascularite : les lesions de vascularites sont moins 
frequentes mais doivent alerter et faire evoquer le diagnostic, sur- 
tout si elles sont associees a un syndrome infectieux. On retrouve 
un purpura (membres, conjonctives...) sans ou avec (en cas de 
splenomegalie) thrombopenie, des taches de Roth (hemorragies 
associee a des exsudats blanchatres au fond d’oeil), un erytherme 
palmo-plantaire dit de Janeway, des nodosites digitales erythe- 
mateuses dites faux panaris d’Osler ou une insuffisance renale 
aigue par glomerulonephrite. 

Chez les sujets ages, le syndrome infectieux n’est souvent 
pas au premier plan, et I’endocardite infectieuse se presente 
comme un tableau Clinique d’alteration de I’etat general plus ou 
moins associe aux manifestations peripheriques decrites pre- 
cedemrment. 

Diagnostic echocardiographique 

L’ echocardiographie est le premier examen d’imagerie a realiser 
rapidement en cas de suspicion d’endocardite infectieuse. 

En premier lieu, la realisation d’une echocardiographie trans- 
thoracique (sensibilite aux alentours de 75 %) est proposee. En 
cas de norrmalite de cet examen, de presence d’une mauvaise 
fenetre ultrasonore, d’une image douteuse ou chez les patients 
porteurs de materiel intracardiaque, une echocardiographie par 
voie transoesophagienne (sensibilite aux alentours de 90 %) per- 
mettant une image de meilleure qualite est realisee (en I’absence 
de contre-indications : antecedent de radiotherapie mediastinale, 
stenose oesophagienne, varices oesophagiennes non traitees, 
sclerodermie, tumeur de I’oesophage). 

L’interet diagnostique de I’echocardiographie repose sur la 
mise en evidence des lesions intracardiaques specifiques : 

- la vegetation : masse mobile appendue aux feuillets valvu- 
laires natifs, aux protheses valvulaires ou aux sondes de 
stimulateurs ; 


| Diagnostic d’endocardite infectieuse 


Diagnostic certain 

Preuve histologique de vegetation infectee 
ou 

2 criteres majeurs 

ou 

1 critere majeur + 3 criteres mineurs 
ou 

5 criteres mineurs 

Diagnostic possible 

1 critere majeur + 1 critere mineur 
ou 

3 criteres mineurs 

Diagnostic rejete 

autres combinaisons de criteres 
ou 

disparition des manifestations d’endocardite 
avec ^ 4 jours d’un traitement anti-infectieux 

ou 

absence de preuve histologique 
postoperatoire (ou autopsique) 


» Dans quelles situations cliniques 
| I’endocardite infectieuse doit-elle etre 
^ recherchee systematiquement ? 


I Survenue d’un souffle cardiaque non connu 
surtout s’il est regurgitant 

I Manifestations emboliques sans cause evidente 

I Syndrome infectieux trainant sans point d’appel 

I Spondylodiscite 

I Association de fievre et : 

accident vasculaire cerebral ischemique ou hemorragique 
-► insuffisance cardiaque aigue 
-► embolie pulmonaire 

-► cardiopathies a risque : valvulopathies, cardiopathies congenitales, 
porteurs de protheses, porteur de stimulateur cardiaque 

bloc auriculo-ventriculaire (abces aortique) 

immunodepression : cancers, hemopathie, VIH 

toxicomanie intraveineuse 

gestes invasifs recents pourvoyeurs de bacteriemies 
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Endocardite infectieuse 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q L’endocardite infectieuse est une maladie 
a suspecter en cas d’oedeme aigu du poumon 
ou d’accident vasculaire cerebral associe a une fievre 
ou de fievre prolongee inexpliquee ou accompagnee 
de manifestations systemiques. 

© Le diagnostic repose sur la realisation d’hemocultures 
et d’une echocardiographie. 

Q Trois families bacteriennes dominent I’etiologie : 
staphylocoques, streptocoques et enterocoques. 

© La prise en charge necessite une approche 
medico-chirurgicale. 

© Le traitement de la porte d’entree et des complications 
de I’endocardite est systematiquement associe au traitement 
antibiotique bactericide, a forte dose et prolonge. 

Q L’antibioprophylaxie ne concerne que les patients 
a haut risque d’endocardite exposes a un geste a haut 
risque de bacteriemie. 



- I’abces intracardiaque : epaississement heterogene en zone 
perivalvulaire, le plus souvent au niveau du manchon aortique 
d ’aspect « succulent » pouvant etre plein ou deterge ; 

- la perforation valvulaire : solution de continuity au sein d’un 
feuillet valvulaire avec presence d’une regurgitation ; 

- la fistule : communication anormale entre deux cavites cardiaques 
notamment entre I’oreillette gauche et le ventricule droit ; 

- la desinsertion d’une prothese valvulaire avec presence d’une 
fuite paraprothetique. 

L’echocardiographie a egalement un interet pronostique per- 
mettant d’evaluer la severity des valvulopathies et le retentisse- 
ment hemodynamique. 

Si I’ echocardiographie transoesophagienne est normale et qu’il 
persiste une forte suspicion clinique d’endocardite infectieuse, le 
bilan est renouvele dans les 7 jours. En effet, des vegetations ou 
des abces de petite taille ne sont pas visualises d’emblee. 

Diagnostic microbiologique 

En cas d’endocardite infectieuse, la bacteriemie (ou fonge- 
mie) est constante. 

La realisation de trois series d’hemocultures (une serie = un 
flacon aerobie et un flacon anaerobie) espacees d’une heure au 
minimum doit etre systematique quelle que soit la temperature 
du patient durant les 24 premieres heures, si possible avant de 
debuter I’antibiotherapie. 

II est imperatif d’informer le laboratoire de microbiologie de la 
suspicion d’endocardite infectieuse afin que les flacons d’hemo- 
cultures soient gardes en incubation au moins 3 semaines. 

En I’absence de positivite apres 72 heures, il convient de 
repeter les hemocultures (2 series), de discuter avec le micro- 
biologiste I’ensemencement des hemocultures sur milieux 
specifiques et la realisation de techniques de biologie molecu- 
laire (PCR ARN-16S), et d’entreprendre un bilan serologique 
(v. Etiologie). 

Bilan initial et d’extension 

En cas de suspicion d’endocardite infectieuse, outre les hemo- 
cultures et r echocardiographie, le bilan initial doit comprendre un 
electrocardiogram me (ECG) afin d’eliminer la presence d’un bloc 
auriculo-ventriculaire evocateur de la constitution d’un abces du 
manchon aortique, un bilan biologique de routine (hemogramme, 
bilan de coagulation, proteine C reactive [CRP], ionogramme, 
creatininermie, bilan hepatique. . .) afin d’evaluer la reaction inflam- 
matoire, I’hemostase et d’adapter la posologie antibiotique au 
patient. 

Dans I’optique de deceler d’eventuelles complications embo- 
liques, il convient de realiser dans les meilleurs delais un bilan 
d’extension comprenant facteur rhumatoide, proteinurie des 
24 heures, scanner thoraco-abdomino-pelvien avec injection de 
produit de contraste iode (en I’absence d’allergie et si la fonction 
renale du patient le permet) complete d’une imagerie cerebrale 


(scanner ou imagerie par resonance magnetique [IRM]) et even- 
tuellement d’un fond d’oeil en cas de suspicion d’endophtalmie. 
En presence de materiel irmplante (valve prothetique, materiel 
de stimulation intracardiaque, dispositif d’assistance circula- 
toire), la tomographie par emission de positons (TEP) au fluroro- 
desoxyglucose marque au fluor 18 (18F-FDG) couplee a un 
scanner est un examen prometteur pour le diagnostic positif 
d’infection de materiel qui permet par ailleurs de depister 
d’eventuels emboles septiques asymptomatiques extra- 
craniens. 

D’autres explorations paracliniques guidees par les resultats 
microbiologiques sont realisees afin d’identifier la porte d’entree 
du micro-organisme : panoramique dentaire voire dentascanner 
en cas de streptocoque oral ou de bacterie du groupe HACEK, 
coloscopie en cas de presence de S. gallolyticus ou d’entero- 
coque... 

Enfin, dans les situations necessitant une intervention chirurgi- 
cale, il est necessaire de realiser un bilan preoperatoire : bilan 
biologique classique (hemogramme, groupe sanguin ABO et 
Rhesus, recherche d’agglutinines irregulieres, bilan de coagula- 
tion, fonction renale), exploration coronarienne (coronarographie 
ou coroscanner chez les patients jeunes). 
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Traitement 

Traitement anti-infectieux 

Le traitement anti-infectieux de I’endocardite infectieuse est 
une urgence therapeutique et doit se faire en milieu hospitalier. II 
doit etre rapidement bactericide (ou fongicide). Le recours a une 
association anti-infectieuse prolongee est la regie (traitement 
presomptif initial a large spectre, objectif de synergie apres docu- 
mentation microbiologique). Le choix des anti-infectieux est 
determine selon plusieurs criteres : I’agent microbien en cause et 
sa sensibilite, les caracteristiques de Tendocardite infectieuse 
(valve native, valve prothetique) mais egalement les caracteris- 
tiques du patient (comorbidites, contre-indications). Les antibio- 
tiques sont administres par voie parenterale et a forte dose afin 
de favoriser la penetration dans le biofilm, les valves cardiaques 
et dans les zones potentiellement embolisees (cerveau, os, oeil. . .) 
pendant une duree prolongee. La duree habituelle de traitement 
des endocardites sur valve native est de 2 a 6 semaines selon le 
germe et sa sensibilite aux antibiotiques. Les endocardites sur 
valve prothetique liees au staphylocoque necessitent un traite- 
ment plus prolonge d’au moins 6 semaines (tableaux 6 et 7). 

Traitement chirurgical 

Une chirurgie cardiaque est realisee chez approximativement 
50 % des patients developpant une endocardite infectieuse. II 
s’agit d’une chirurgie a risque mais ayant prouve son benefice 
dans plusieurs situations cliniques graves : 

- insuffisance cardiaque aigue en rapport avec une insuffisance 
valvulaire severe (insuffisance aortique aigue en particulier), une 
obstruction valvulaire ou une fistule. Un patient presentant une 
endocardite infectieuse compliquee d’insuffisance cardiaque 
doit etre rapproche d’un centre de chirurgie cardiaque ; 

- infection non controlee par le traitement antibiotique : augmen- 
tation de la faille des vegetations, apparition de nouvelles lesions 
intracardiaques, hemocultures toujours positives apres plus de 
7 a 1 0 jours de traitement adapte, ce qui est souvent le cas en 
presence d’un abces ; 

- prevention de I’embolie lorsqu’il existe une vegetation a haut 
potentiel emboligene (les vegetations les plus a risque sont les plus 
volumineuses, celles developpees au niveau de la valve mitrale et 
celles associee a une endocardite infectieuse a S. aureus). 

Une concertation medico-chirurgicale est necessaire pour evaluer 

I’indication, le delai optimal de realisation et la balance benefice/risque. 
II peut s’agir d’une chirurgie en extreme urgence (cas de choc cardio- 
genique refractaire en rapport avec une insuffisance aortique mas- 
sive, par exemple) ou d’une chirurgie realisee a Tissue du traitement 
anti-infectieux (cas des insuffisances valvulaires sans signe de 
mauvaise tolerance clinique). Les gestes chirurgicaux realises peu- 
vent etre : remplacement valvulaire par des valves prothetiques, 
vegectomies, mise a plat des abces, mise en place de patch pour 
fermeture de fistule, extraction de materiel de stimulation infecte, 
extraction et reimplantation de valve prothetique. 


TOUS DROITS RESERVES - 


En peroperatoire, T anticoagulation necessaire au systeme de 
circulation extracorporelle expose les patients a un risque hemor- 
ragique notamment en cas d’embole cerebral (possible transfor- 
mation hemorragique d’un accident vasculaire ischemique) ou 
d’anevrisme mycotique (possible rupture intra- ou extracerebrale). 
En postoperatoire, la morbi-mortalite depend de I’etat general 
anterieur (etat nutritionnel, comorbidites...) et des pathologies 
chroniques associees (respiratoires, hepatiques, renales...) qui 
decompensent frequemment. 

Autres traitements 

1 . Traitements des complications cardiaques 

II est frequent qu’apparaisse un tableau d’insuffisance car- 
diaque aigue au cours de Tendocardite infectieuse. Outre le trai- 
tement antibiotique et Toption chirurgicale, il est necessaire d’ini- 
tier et d’equilibrer le traitement medicamenteux de Tinsuffisance 
cardiaque. Ce traitement associe oxygenotherapie, diuretiques, 
derives nitres, inhibiteurs de Tenzyme de conversion et betablo- 
quants en Tabsence de signes de choc. En cas de choc cardio- 
genique, des catecholamines (dobutamine, adrenaline...) sont 
administrees. 

2. Traitement des complications extracardiaques 

Les traitements a envisager sont multiples et varient selon la 
nature des complications extracardiaques pouvant survenir au 
cours de Tendocardite infectieuse : 

- eradication de foyers infectieux secondaires (ponction d ’abces 
tissulaire, lavage et/ou drainage articulaire, splenectomie...) ; 

- traitement des complications vasculaires (obliteration d’un ane- 
vrisme mycotique sous arteriographie, sonde de Fogarty en 
cas d’ischemie aigue de rmembre...) ; 

- lutte contre la denutrition ; 

- epuration extrarenale en cas d’insuffisance renale aigue. . . 


i Traitement antibiotique presomptif 
| d’endocardite infectieuse (avant documentation) 


Sur valve native, acquisition communautaire 

I amoxicilline + acide clavulanique 1 avec I gentamicine 

Sur valve prothetique et/ou acquisition liee aux soins 

I vancomycine ou daptomycine 2 avec I gentamicine 

et I rifampicine 

1 En cas d’allergie aux betalactamines, Tassociation amoxicilline 
+ acide clavulanique peut etre remplacee par la vancomycine. 

2 La daptomycine, qui ne figure pas dans les recommandations 
europeennes de 2009, est largement prescrite dans cette indication 
compte tenu de ses qualites bactericides vis-a-vis des staphylocoques 
resistants a la meticilline et de Televation des concentrations 
minimales inhibitrices (CMI) de la vancomycine. 
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Traitement antibiotique des endocardites infectieuses sur valve native et sur valve prothetique 
en fonction de la documentation microbiologique 


Micro-organismes 

Antibiotiques 

Durees 

Staphylocoques 
sensibles a la meticilline 

1 oxacilline ou cloxacilline 1 

avec 

1 gentamicine 
et 

1 rifampicine si valve prothetique 

1 6 semaines 

1 3 a 5 jours (valve native) 1 2 semaines (valve prothetique) 

1 6 semaines (valve prothetique) 

Staphylocoques 
resistants a la meticilline 

1 vancomycine ou daptomycine 2 
avec 

1 gentamicine 
et 

1 rifampicine si valve prothetique 

1 6 semaines 

■ 3 a 5 jours (valve native) 1 2 semaines (valve prothetique) 

1 6 semaines (valve prothetique) 

Streptocoques 
sensibles a la penicilline G 

(CMI <0,125 mg/L) 

1 amoxicilline 1 ’ 3 ou ceftriaxone 1 

ou 

1 amoxicilline 1 ’ 3 ou ceftriaxone 1 

avec 

1 gentamicine 

1 4 semaines 

1 2 semaines 

1 2 semaines 

Streptocoques de sensibilite 
diminuee a la penicilline G 

(CMI ^ 0,125 mg/L) 

1 amoxicilline 1 ’ 3 ou ceftriaxone 1 

avec 

1 gentamicine 

1 4 semaines 

1 2 semaines 

Enterocoques 

1 amoxicilline 1 

avec 

1 gentamicine 

1 4 a 6 semaines 

1 4 a 6 semaines 

HACEK 

1 ceftriaxone 

1 4 semaines 

Brucella spp 

1 doxycycline 
+ 

1 cotrimoxazole 

+ 

1 rifampicine 

1 au moins 3 mois 

Coxiella burnetii 

1 doxycycline 
+ 

1 hydroxychloroquine ou ofloxacine 

1 au moins 18 mois 

Bartonella spp 

1 doxycycline ou amoxicilline 
ou ceftriaxone 

avec 

1 gentamicine 

1 6 semaines 

1 3 semaines 

Candida spp 

1 amphotericine B 
+ 

1 flucytosine 

1 plusieurs mois 


1 En cas d’allergie aux betalactamines, I’antibiotique peut etre remplace par la vancomycine (ou la daptomycine, hors recommandations, 
en cas de staphylocoque) pour une duree similaire. 

2 La daptomycine, qui ne figure pas dans les recommandations europeennes de 2009, est largement prescrite dans cette indication compte tenu 
de ses qualites bactericides vis-a-vis des staphylocoques resistants a la meticilline et de I’elevation des CMI de la vancomycine. 

3 La penicilline G est une alternative a I’amoxicilline en cas d’endocardite a streptocoque qui n’est quasiment plus utilisee en pratique en France. 
CMI : concentrations minimales inhibitrices. HACEK : v. tableau 2. 
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3. Traitements antiagregants et anticoagulants 

Les traitements antiagregants ou anticoagulants n’ont pas 
prouve de benefice pour prevenir le risque embolique en rapport 
avec la presence de vegetations et il n’est pas recommande de les 
initier. En revanche, pour les patients sous antiagregant ou anti- 
coagulant au long cours (patients coronariens porteurs de stents, 
patients en fibrillation auriculaire et surtout patients porteurs de 
valves mecaniques), il n’est pas recommande d’interrompre ces 
medicaments en I’absence de complications hemorragiques 
graves. Une surveillance stricte de r anticoagulation est assuree 
par des dosages biologiques repetes pour eviter tout surdosage. 

4. Traitement de la porte d’entree 

II est necessaire de traiter et d’eradiquer la porte d’entree infec- 
tieuse presumee sous traitement antibiotique : resection de 
polypes coliques par coloscopie ou colectomie segmentaire ou 
totale si neoplasie, extractions dentaires. . . 

Traitement prophylactique 

La prophylaxie (primaire ou secondaire) de I’endocardite infec- 
tieuse est une strategie preventive qui vise a reduire le risque 
d’infection quand il existe un risque de bacteriemie. Son effica- 
cite theorique n’a jamais ete formellement demontree. II convient 
neanmoins d’informer les patients a risque, de les inciter a 
consulter sans delai en cas d’infection (notamment cutanee) et 
d’observer une stricte hygiene bucco-dentaire. De plus, en cas 
de geste a haut risque de bacteriemie, les patients ayant une car- 
diopathie a haut risque d’endocardite infectieuse doivent benefi- 
cier d’une antibioprophylaxie (tableau 8). 

Surveillance 

Durant la phase de traitement, les patients beneficient d’une 
surveillance clinique (temperature, examen cardiovasculaire...) et 
electrocardiographique rapprochee. La surveillance biologique 
(generalement deux ou trois fois par semaine) porte sur I’efficacite 
et la tolerance du traitement anti-infectieux (CRP, hemogramme, 
creatininemie, dosages plasmatiques de certains antibio- 
tiques...). II est en outre recommande, chaque semaine, de reali- 
ser une hermoculture pour detecter une bacteriemie persistante 
ainsi qu’une echocardiographie. En cas de defaillance cardiaque, 
la reevaluation echographique sera plus precoce. Au decours du 
traitement (medical et/ou chirurgical), les patients sont habituelle- 
ment revus a 1 mois, 3 mois et 6 mois pour un examen clinique, 
un bilan biologique et une echocardiographie afin de confirmer la 
guerison et de depister precocement des signes de recidive.* 


F. Camou declare avoir participe a des interventions ponctuelles pour les entreprises 
Astellas, Cubist, Novartis, Ppfizer et avoir ete pris en charge, a I’occasion de deplacement 
pour congres, par Astellas, Janssen, Merck, Novartis, Pfizer, Sanofi. 

M. Dijos declare avoir participe a des interventions ponctuelles et avoir ete prise en 
charge, a I’occasion de deplacement pour congres, pour et par les entreprises Sanofi- 
Aventis, Servier et BMS. 


| Recommandations d’antibioprophylaxie 


Cardiopathies a haut risque d’endocardite infectieuse 

i/. tableau 1 

Gestes a haut risque de bacteriemie 

I chirurgie dentaire invasive touchant la gencive, la region 
peri-apicale ou la muqueuse buccale 
I procedures chirurgicales/instrumentales d’une muqueuse 
prealablement infectee (peau, branches, tube digestif, 
arbre genito-urinaire) 

Antibioprophylaxie 

I amoxicilline (2 g per os ou intraveineux dans I’heure 
precedant le geste) 

I ou clindamycine (600 mg per os ou intraveineux dans I’heure 
precedant le geste) en cas d’allergie aux betalactamines 
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ENDOCARDITE INFECTIEUSE 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


L’endocardite infectieuse est certes une maladie rare, mais elle constitue 
une thematique particulierement adaptee a la redaction d’un cas Clinique du fait 
de I’heterogeneite de sa presentation Clinique et de sa morbi-mortalite. 

De plus, outre le traitement infectieux qui doit etre instaure en urgence, la prise 
en charge requiert une collaboration multidisciplinaire : infectiologue, cardiologue, 
interniste, microbiologiste, imageur, anesthesiste, chirurgien cardiaque. 

Cette transversalite du sujet est particulierement recherchee dans la reforme 
du 2 e cycle des etudes medicales. L’etudiant doit connaitre les principaux agents 
infectieux responsables d’endocardites infectieuses, leurs frequences ainsi que leurs 
portes d’entree respectives. II doit etre en mesure de rechercher les elements cliniques 
et paracliniques permettant de classer I’endocardite selon la classification de Duke. 

II doit egalement savoir depister les complications. II doit connaitre les grandes lignes 
du traitement anti-infectieux, les principales indications chirurgicales et les modalites 
de suivi. II doit enfin etre en mesure de preciser les modalites de I’antibioprophylaxie 
(indication, prescription). 

CAS CLINIQUE 

M. B., 75 ans, est admis aux urgences pour alteration de I’etat general 
et fievre depuis un mois. Son medecin traitant lui a prescrit un traitement 
par amoxicilline pendant 8 jours permettant de faire regresser la fievre pendant 
quelques jours avant sa reapparition depuis maintenant 15 jours. 

II n’a pas d’antecedent particulier hormis des troubles fonctionnels intestinaux. 
L’examen Clinique revele une temperature de 38 °C, un souffle systolique 
non connu au foyer mitral, un deficit brachio-facial droit et une vision trouble. 

Un premier bilan biologique montre : leucocytes 14 g/L dont 80 % 
de polynucleaires neutrophiles, hemoglobine 12 g/dL, plaquettes 124 g/L, 

CRP 180 mg/L, creatininemie 75 pmol/L. Les autres examens de biologie standard 
sont normaux. Le scanner cerebral montre une hypodensite sylvienne gauche. 
Deux hemocultures sont positives a cocci a Gram positif en chaTnettes. 


QUESTION N° 1 

Quel diagnostic evoquez-vous ? 

Justifiez votre reponse. 

QUESTION N° 2 

Quels autres examens complementaires 
demandez-vous ? 

QUESTION N° 3 

Les hemocultures poussent 
a Streptococcus gallolyticus. Quelle porte 
d’entree devez-vous rechercher ? 

QUESTION N° 4 

Quel traitement proposez-vous ? 

QUESTION N° 5 

L’ evolution est marquee par la survenue 
d’un cedeme aigu du poumon et la 
persistance d’une fievre. Quelle est alors 
votre strategie therapeutique ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 
www.larevuedupraticien.fr 

onglet espace etudiants 

puis QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER ? 



Les ouvraGes De La revue du prancieN, vous aLLez Les aDorer ! 



Faites un dernier tour du programme des ECN avant le jour J ! 



Decouvrez les 20 items de I’UEI du nouveau programme des ECN 


L’adresse pour les commander ? 


d larevuedupratjcien.fr/abonnements/etudiants 











